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y tratamiento
definición
Se denomina Síndrome Urémico Hemolítico (SUH) a una enti-
dad clínica y anatomopatológica, de origen habitualmente
infeccioso y de características endemo epidémicas, caracteri-
zada por anemia hemolítica microangiopática y trombocito-
penia, con grados variables de afectación de la función renal.
Resulta frecuente el compromiso neurológico, ocasional (aun-
que grave), la lesión colónica (colopatía isquémica) y excep-
cional el compromiso de otros órganos (páncreas, corazón).
Se presenta generalmente en los 2 primeros años de vida,
aunque puede observarse en niños de 2ª infancia y adoles-
centes, con mayor frecuencia en los meses cálidos.
El SUH clásico, está asociado generalmente al ingreso por
la vía digestiva de gérmenes productores de Verotoxina,
predominantemente la Escherichia coli, que es endémico
en nuestro país. Se lo incluye dentro del grupo de "enfer-
medades causadas por contaminación de alimentos".
Está precedido, en la mayoría de los casos, por un período
prodrómico con signos de gastroenteritis (diarrea sangui-
nolenta, enterorragia, vómitos, dolor abdominal).
Es la causa más frecuente de insuficiencia renal aguda en
menores de 5 años y la 2ª causa de insuficiencia renal cróni-
ca y de requerimiento de diálisis o trasplante renal en pedia-
tría, en nuestro país. La anuria u oligoanuria prolongadas y
el compromiso extrarrenal grave (en especial neurológico o
colónico) resultan factores de mal pronóstico.
En abril de 2000 (Resolución Nº 346/00), el Ministerio de
Salud estableció la notificación obligatoria al Sistema Nacional
de Vigilancia Epidemiológica (SI.NA.V.E.), con modalidad
semanal e individualizada en la Planilla C2. (Epidemiología).
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1.2. antecedentes personales
Ingesta en los días previos al inicio del período
prodrómico de alimentos en dudoso o mal esta-
do de preservación, preparación (cocción,
manipulación) o higiene tales como lácteos no
pasteurizados, carnes insuficientemente coci-
das, verduras mal lavadas, comidas preparadas
por otras personas, embutidos, etc.
1.3. antecedentes de la enfermedad actual
Momento de inicio del cuadro gastroenteral
Características de la diarrea: presencia de san-
gre, duración, intensidad y síntomas agregados
(dolor y/o distensión abdominal, vómitos, pro-
lapso rectal). La ausencia de diarrea no invalida
el diagnóstico de SUH típico.
Palidez (momento de su aparición, intensidad),
lesiones hemorrágicas cutáneas (petequias,
equimosis, sufusiones)
Diuresis: conservada/ disminuida (inicio), edema
Signos neurológicos: somnolencia/irritabilidad,
convulsiones, coma, etc.
Tratamientos efectuados: antibióticos, antidiarrei-
cos, antiespasmódicos, hidratación oral o parente-
ral, anticonvulsivantes, transfusiones de sangre.
2. cuadro clínico
Estado de hidratación: edema, valoración de la
dinámica circulatoria, hipervolemia (ritmo de
galope, taquicardia, rales crepitantes, hepato-
megalia congestiva) deshidratación, trastornos
de perfusión.
Signos neurológicos: estado de conciencia, irri-
tabilidad/somnolencia, convulsiones, coma,
paresias, parálisis
Piel y mucosas: palidez, lesiones hemorrágicas
(petequias, sufusiones, hematomas)
Diuresis disminuida (valoración del ritmo diurético).
Abdomen: dolor (peritonismo), distensión, rui-
dos hidroaéreos. 
Deposiciones observadas: características (dia-
rreicas, con o sin sangre). Prolapso rectal
Consideraciones clínicas especiales
El compromiso neurológico moderado a grave
implica un mayor riesgo del paciente y requie-
re tratamiento anticonvulsivante, diálisis inme-
diata, medidas de sostén hemodinámico y con-
sulta neurológica. Inclusive puede necesitarse
asistencia respiratoria.
La presencia de diarrea sanguinolenta profusa/
enterorragia, sumada a distensión abdominal,
dolor a la palpación profunda, peritonismo,
íleo, vómitos (débito bilioso o borráceo) e imá-
genes ecográficas o radiológicas sugestivas de
compromiso intestinal son elementos de sospe-
cha de colopatía isquémica. Esta situación de
alto riesgo, con elevada tasa de morbimortali-
dad requiere colocación de sonda nasogástrica,
ayuno y consulta quirúrgica. Se considera de
riego la colocación de cánula peritoneal y se
evaluará otra variante de diálisis.
Una forma sumamente infrecuente en nuestro
país, no asociada con daño secundario a
Verotoxina es el SUH atípico. Está caracterizado
habitualmente por una edad mayor de presenta-
ción, comienzo y progresión solapados y progre-
sión lenta de la enfermedad, falta de pródromo
diarreico, fallo renal de mayor gravedad acom-
pañado en algunos casos de hipertensión grave y
ocasionalmente hipocomplementemia. Existen
casos familiares, recurrentes.
3. controles a realizar al ingreso
3.1. Clínicos: peso, talla, TA, FC, FR, Tº, diure-
sis (cuantificada), deposiciones (número y carac-
terísticas), sensorio, balance hídrico (valoración
del grado de hidratación).
3.2. Laboratorio: hemograma completo (o estu-
dio hematológico) con recuento de plaquetas y
frotis en busca de hematíes fragmentados, iono-
grama, urea y creatinina séricas, estado ácido-
base, análisis de orina completo, coprocultivo 
Enviar muestra de sangre y materia fecal para la
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detección de Verotoxina, preferentemente antes
de transfundir al paciente, al laboratorio central
del hospital (en horarios no habituales al labora-
torio de guardia); ( la muestra de sangre se repi-
te, de ser posible, a los 14 días).
3.3. Imágenes: RX de tórax en caso de ser
necesario para evaluar el grado de hipervole-
mia (cardiomegalia, infiltrados pulmonares).
RX y ecografía de abdomen en caso de sospe-
cha de colopatía isquémica. TAC (opcional, en
cuadros neurológicos graves).
3.4. Interconsultas: Nefrología (en todos los
casos), Cirugía (frente a sospecha de colitis













5.1.1. Sobrehidratación (hipervolemia) y/o
hiponatremia sintomática: Requiere DP con
soluciones hiperosmolares (o hemodiálisis).
5.1.2. Hiperkalemia > 6 mEq/l): El paciente
debe ser monitoreado. Administrar muy lenta-
mente gluconato de Ca al 10% IV en dosis de
0,5ml/kg/dosis. Su efecto es rápido pero de breve
duración (30 a 60 minutos). Simultáneamente
administrar resinas de intercambio catiónico
(1g/kg/dosis) al 20% en agua destilada por VO o
en enema a retener, excepto frente a la presun-
ción de colopatía isquémica. Otras alternativas
son: nebulizaciones con agonistas ß2 (salbuta-
mol) 2,5mg (10 gotas) en menores de 25 kg y
5mg (20 gotas) en mayores de 25 kg y la admi-
nistración de solución de glucosa IV en 2-3 hs a
0,5-1g/kg +  3 unidades de insulina por cada g de
glucosa. Ambos actúan los 30´ y la duración de
su efecto es de 4 a 6 horas. 
Las precedentes son medidas de urgencia mien-
tras se instituye el tratamiento dialítico.
5.1.3. Acidosis metabólica grave (bicarbonato
sérico < 10-12 mEq/l). En especial en pacien-
tes oligoanúricos requiere diálisis. Se asocia
habitualmente con hipervolemia e hiperkale-
mia, lo que agrava el cuadro. El aporte I.V. de
bicarbonato de sodio 1-2 mEq/kg, resulta ade-
cuado en aquellos pacientes con intensa acido-
sis metabólica, pero se contraindica en aque-
llos pacientes anúricos, hipervolémicos, antes
de iniciar la diálisis.
5.1.4. Anemia severa (hematocrito < 18%/, Hb
<  6g/dl o trastornos hemodinámicos resultan-
tes de la misma) requiere transfusión lenta de
glóbulos rojos sedimentados a 10ml/kg, con
mucha precaución en niños oligoanúricos e
hipervolémicos.
5.1.5. Afectación neurológica. Se trasfunden
con hematocrito < 20%). En caso de convul-
siones administrar Diazepán (0,1-0,5 mg/k) IV
o sublingual). Generalmente se prosigue con
un anticonvulsivante de base tal como fenobar-
bital (dosis de ataque 15 mg/kg EV y manteni-
miento a 3-5 mg/kg/día VO) y/o difenilhidan-
toína IV (dosis de ataque 18-20 mg/kg/dosis) y
mantenimiento a 5 mg/kg/día. La dosis de man-
tenimiento se ajustará a los niveles sanguíneos
(modificados por la diálisis). 
5.2. Tratamiento de la Insuficiencia renal
5.2.1. Tratamiento conservador
Agua y electrol itos: inicialmente realizar una
restricción total hasta valorar diuresis y obte-
ner resultados de laboratorio (excepto en des-
- 54 -
hidratación y/o shock). Posteriormente se
administrarán según necesidades, diuresis y
tolerancia. En general se evita el administrar
Na y K, considerando la necesidad de adminis-
trar Ca en niños oligoanúricos. En la mayoría
de los casos los pacientes deben perder peso.
Transfusiones de glóbulos rojos sedimenta-
dos: ver más arriba.
La al imentación se administrará del modo más
precoz posible de acuerdo con el grado de
compromiso del aparato digestivo, estado neu-
rológico y tolerancia del paciente. La dieta
deberá ser básicamente hipoproteica (1-1,5
g/kg/día) e hiposódica. En lactantes resulta
preferible el aporte en base a leche materniza-
da (menor contenido de Na, electrolitos y pro-
teínas). Si la tolerancia es mala se puede inten-
tar realizar alimentación por medio de sonda
nasogástrica o nasoduodenal. La alimentación
parenteral se instituye tempranamente en
casos de colopatía o imposibilidad de utilizar
la vía digestiva.
5.2.2. diálisis (peritoneal o hemodiálisis
según condiciones)
"La indicación de diálisis depende menos de arbi-
trarios criterios bioquímicos que de la valoración
del curso probable del fallo renal" (TM Barratt)
Indicaciones





Compromiso neurológico moderado o severo
6. condiciones de alta
Diuresis normalizada con aporte hídrico libre
Hematocrito estable > 18%
Urea <  1g/l
Recuperación neurológica
TA normal (con o sin tratamiento) 
Deposiciones normales
Buena actitud alimentaria y tolerancia normal a
la misma
7. indicaciones al alta y controles
alejados (deben ser efectuados 
en todos los casos en el servicio 
de nefrología)
Dieta hipoproteica (entre 1 y 1,5 g/kg/ día)
según la gravedad del cuadro agudo y los valo-
res de urea y creatinina
Dieta hiposódica (en general por 6 meses) de
acuerdo a gravedad de la etapa aguda y TA
Controles clínicos, TA, función renal, medio
interno, proteinuria (microalbuminuria), según
evolución de los valores
Los controles clínicos y de laboratorio alejados
se continúan hasta la edad adulta según evolu-
ción del paciente. Resulta fundamental un
seguimiento prolongado, aunque los valores de
laboratorio sean normales, dado que pueden
aparecer anormalidades, aún muchos años des-
pués de la etapa aguda.
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